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OPINIONES, DEBATES
Y CONTROVERSIAS
SÍNDROME DE RESECCIÓN TRANSURETRAL DE PRÓSTATA.
Revisión de conceptos
Transurethral prostate resection syndrome. Review of concepts
Recibido:03/07/08/ Enviado a pares: 12/07/08/ Aceptado publicación: 14/04/09/
Resumen
Desde que el síndrome de resección transuretral de próstata (SRTUP) fue descrito hace casi sesenta años su reconoci-
miento y su entendimiento han abarcado un importante acervo dentro de la literatura médica mundial.  A pesar de esto,
conceptos como la interacción de la hiponatremia, hipoosmolaridad y glicinemia, así como el descubrimiento de nuevas
moléculas con poder osmolar adecuado quedan aún por refinar con nuevos estudios en años venideros.  No obstante,
hace siete años se publicó la experiencia en una institución de tercer nivel local acerca del síndrome, es importante
retomar esta importante complicación quirúrgica, dada su morbilidad y mortalidad,  transmitir una revisión bibliográfica
reciente de conceptos fisiopatológicos, clínicos y de manejo para el ámbito urológico colombiano.
Palabras clave: síndrome, resección transuretral de la próstata, hiponatremia, hiperglicinemia.
Moncada-G J, Donoso-Donoso W. Síndrome de resección transuretral de próstata. Revisión de conceptos. Rev.Fac.Med.
2009; 57: 184-195.
Summary
Since the transurethral prostate resection syndrome was described almost sixty years ago, its recognition and
understanding have reached an important wealth in the world medical literature. Despite this, concepts like the
interaction of hyponatremia, hypoosmolarity and glycinemia, as well as the discovery of new molecules with proper
osmotic power can still be further refined in forthcoming years. Even though the experience of a third level of
complexity institution in Colombia was published seven years ago, it is important to reassess this important surgical
complication, given its morbidity and mortality, and to undertake a bibliographical review of physiological and
clinical management concepts in the Colombian context.
Key words: syndrome, transurethral resection of the prostate, hyponatremia, hyperglycinemia, nonketotic.

































Por primera vez descrito en 1947 por los doctores Creevy y Webb (1), a partir de la observación de
hemólisis fatal luego de una prostatectomía transuretral y posteriormente la observación por parte
de los doctores Harrison y Boren de la concurrencia de hiponatremia y colapso vascular posterior
a este mismo procedimiento (2), el síndrome de resección transuretral de próstata (SRTUP) con-
forma una serie de alteraciones en el volumen hídrico corporal total, osmolaridad y concentración
de solutos que se relaciona con la aparición de diversa sintomatología neurológica y cardiovascular
acaecidos por la absorción de líquido de irrigación.
Incidencia
Ha sido identificado con una incidencia del 1 al 15 por ciento en RTUs (3), siendo aún del 25 por
ciento cuando se agregan los casos con sintomatología incompleta (4).  En Colombia, una  serie de
128 pacientes del Hospital San Juan de Dios arrojó una incidencia de 2.3 por ciento (5). Otras
series extranjeras, más recientemente, han encontrado una incidencia del 0.8 por ciento (6,7). De
acuerdo a una revisión contemporánea en una institución de tercer nivel local se encontró una
frecuencia del 1.26 por ciento (8). Así mismo no solamente se relaciona con la RTU de próstata,
sino que también ha sido observado con ablación endometrial y procedimientos ureteroscópicos (9-
11).  Su mortalidad abarca un 0.2 a 0.8 por ciento de los casos (12,13).  Por otro lado se ha visto que
puede presentarse desde quince minutos luego de iniciado la RTU a veinticuatro horas posterior al
procedimiento (14,15)
Factores de riesgo
Durante una RTU de próstata se ha evidenciado que el ingreso del líquido de irrigación sucede a
través de los senos prostáticos que se abren durante el procedimiento, así como lentamente a partir
del espacio perivesical y retroperitoneal (16). Por otro lado se han contemplado varios aspectos
que predicen un aumento en la absorción del líquido de irrigación (Tabla 1).
De acuerdo a varias observaciones, algunas hechas ya hace varios años, la presión intravesical a la
que se encuentra la solución de irrigación juega un papel importante en la absorción. Se reportó que
una presión por encima de 30 mmHg determinaba un aumento importante del paso de líquido al
compartimiento intravascular, mientras que si se mantenía en 15 cm H2O ésta era prácticamente
de cero. Por tanto el colocar la bolsa de la solución a 40 centímetros o menos de altura sobre la
vejiga, usar resectoscopios de irrigación continua o establecer un drenaje suprapúbico previene
satisfactoriamente una absorción aumentada de líquido (17-20).
El tiempo de resección máximo de 60 minutos y la permanencia de escaso tejido capsular que
prevenga la exposición de senos prostáticos abiertos puede reducir la posiblidad de absorción de la
irrigación en una RTU de próstata (21,2).  Lo anterior recalca la correcta indicación de la resección
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miento aproximadamente de 70 minutos según los consensos internacionales. Un estudio contem-
poráneo comprueba nuevamente que los cambios en los niveles de sodio corporal son proporciona-
les al tiempo de duración de la resección (22).
A partir del descubrimiento del perjuicio del uso de soluciones hipotónicas y su consecuente hemólisis
en procedimientos de resección transuretral, la utilización de soluciones de irrigación con solutos
osmóticamente activos como la glicina, sorbitol y manitol, ha disminuido la mortalidad y la ocurren-
cia de hemólisis asociada al síndrome en más de un 50 por ciento (23) (Tabla 2). Un estudio
reciente, llevado a cabo con rigor estadístico, demuestra que incluso el uso de solución al 5 por
ciento de dextrosa en agua destilada no se asocia a la aparición del síndrome (24).
Fisiopatología
De acuerdo a la definición expuesta al inicio del artículo los mecanismos por los cuales se genera
el síndrome son debidos a alteraciones del volumen hídrico corporal total y a alteraciones en la
concentración de los solutos (25).
Alteraciones del volumen hídrico corporal
El contacto del paciente con la solución de irrigación genera una absorción del mismo al comparti-
miento intravascular, lo cual ha sido demostrado por varios métodos. La dilución de etanol infundido
(26) detectado por niveles exhalados, el aumento de peso del paciente, la dilución del sodio corporal
(21), el balance volumétrico de fluidos (21), la tendencia de la PVC (27), la concentración de
magnesio y calcio (28) así como la medición del cambio de la impedancia transtorácica (29) han
llegado a demostrar hasta un aumento de 3.3 kg en 20 minutos de RTU (30) y tasas de absorción
de 200 mL/min (16). Según se reportó en cinco pacientes con sintomatología severa de SRTUP en
estos no se halló variación significativa en los niveles de osmolalidad antes y después de la cirugía
(31). Lo que demuestra el importante componente de sobrecarga hídrica que acontece por absor-
ción de la infusión y que conlleva a hipertensión, bradicardia y en pacientes con función ventricular
límite, a edema pulmonar  (Figura 1) (32).
Posteriormente a la aparición de sobrecarga hídrica e hipertensión, y según lo demostró Hahn en
los años ochenta, puede acontecer hipotensión.  De acuerdo a las observaciones hechas por este
autor, de varios pacientes en los que se demostró absorción neta de 1 litro de agua a partir de RTU
Uso de soluciones hipotónicas
RTUs prolongadas
Presión intravesical elevada de la solución
Persistencia de senos prostáticos abiertos




Sorbitol 3% 178 mOsm/kg H2O
Glycina 1.5% 200 mOsm/kg H2O
































de próstata varios de ellos presentaron hipotensión concurrente con fuga de líquidos al intersticio y
disminución de la presión venosa central luego de 30 minutos, todo ello precedido de hipertensión.
Tres de ellos alcanzaron a presentar cifras de tensión arterial sistólica inferiores a 80mmHg (17).
Se explica lo anterior por la hipervolemia e hiponatremia coincidentes que en últimas conducen a
una fuga de líquido al intersticio siguiendo gradientes osmóticos e hidrostáticos (25). Otros autores
estiman que el bloqueo simpático dado por la anestesia regional puede coadyuvar al síndrome (25).
Por último, y hallazgo del que dan fe los descubridores del síndrome, la hemólisis resultante de la
pérdida plasmática de tonicidad luego de la absorción de agua destilada aunada a una sostenida
hipotensión puede conllevar a insuficiencia renal aguda y muerte (33,23).
Alteraciones en los solutos corporales
Hiponatremia. Desde un principio se ha culpado a la disminución en la concentración del sodio
corporal como causante de los desórdenes neurológico y cardiovascular que predominan en el
síndrome y que pueden conllevar a la muerte (34). Su ocurrencia es bastante frecuente, llegándose
a encontrar niveles de sodio séricos por debajo de 125 mmol/L en hasta el 15 por ciento de las
RTUs (35). Aún así se considera que la sola hiponatremia puede no ser el único o fundamental
factor en la aparición de la sintomatología neurológica del síndrome (25).
Hipoosmolalidad. Según distintos estudios los cambios en la osmolalidad plasmática interven-
drían de manera crucial en el funcionamiento alterado del neuroeje que se ve en el síndrome. La
intoxicación hídrica neurológicamente sintomática en conejos producida por infusión de glucosa al
Figura 1.  Eventos fisiopatológicos relacionada a la sobrecarga de líquidos
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2.5 por ciento fue revertida mediante la infusión de solutos osmóticamente activos, sin que se
corrigiera la hiponatremia resultante (36); por otro lado se comprobó que cortes de tejido neuronal
expuestos a baños de solución hiponatrémica, en los que aparecía hiperexcitabilidad eléctrica, re-
tornaban a su estado normoexcitativo luego de que se les restablecía la osmolalidad circundante
con manitol, aunque permaneciera la hiponatremia en el suero infundido (36).
Una caída en la osmolalidad plasmática genera en las neuronas la salida de electrolitos y la regula-
ción a la baja de los osmolitos intracelulares (aminoácidos) en busca de evitar el edema celular. En
casos de cambios bruscos en la osmolalidad pueden no darse a la par estos cambios a nivel neuronal,
dándose la aparición de edema cerebral, aumento de la presión intracraneal y, por reflejo de Cushing,
hipertensión y bradicardia (Figura 2) (25).
Hiperamonemia. La glicina que ingresa al cuerpo es metabolizada de dos maneras. En el lecho
portal hepático y en los riñones es deaminada por medios oxidativos a ácido glioxílico y amonio; en
cambio a nivel cerebral es degradada por medios enzimáticos a CO2 y amonio (37,38).
Se considera que el efecto tóxico de los niveles aumentados de amonio que se ven en el SRTUP
coadyuva en la sintomatología del síndrome. Los pacientes pueden presentar náuseas, emesis y
letargia (39).
Hiperglicinemia. Se ha comprobado el efecto de la glicina como neurotransmisor inhibidor similar
al ácido gamaaminobutírico en el neuroeje y en el cordón espinal. Los efectos de sus niveles
aumentados se homologan de bebés con ausencia del sistema enzimático de degradación de la
glicina como defecto congénito, presentando éstos convulsiones incoercibles, espasticidad, letargia
y muerte temprana (40).
Por otro lado, se postula que la glicina genera convulsiones y encefalopatía a partir de la activación
alostérica del receptor del NMDA (N-metil-D-aspartato), mediando de un efecto excitatorio (41).
Han llegado a detectarse luego de RTUs de próstata niveles de glicina de hasta 14.300 micromol/
L (21, 42), que corresponden a diecisiete veces los valores de los bebés que fallecen por el referido
defecto congénito. Las concentraciones elevadas de glicina a nivel cerebral originan náuseas,
emesis, cefalea, malestar y debilidad. Niveles tan altos de glicinemia pueden verse a infusiones de
glicina intravasculares al 1.5 por ciento a 54 cc/min.
Más recientemente se postula a la glicina como el principal candidato causal de los desórdenes
visuales en el SRTUP. Puede presentarse desde visión borrosa hasta ceguera total, y se teoriza que
sea debido a su probable efecto inhibidor en la retina. Se han correlacionado niveles de glicina por
encima de 4000 micromol/L con la aparición de sintomatología visual leve (43). Ciertamente, los
trastornos visuales que se ven con este soluto desaparecen dentro de 24 horas conforme sus
niveles descienden (25,43) (Figura 3). Recientemente se ha comprobado en un estudio ciego,
prospectivo y de asignación aleatoria que la absorción de glicina a niveles bastante importantes se
































Se pueden ver los primero síntomas poco después de iniciada la intervención hasta veinticuatro
horas en el postoperatorios, como se había mencionado. De carácter variable se presentan
hipertensión, bradicardia, náusea, emesis, alteración del estado mental, que pueden hacerse pro-
gresivos hasta terminar en el coma y la muerte (44).
El cuadro común es el del paciente que presenta hipertensión durante el transoperatorio seguida de
náuseas y emesis 30 a 60 minutos más tarde; correlacionándose la aparición de alteraciones por
sobrecarga hídrica con la absorción de dos litros de la solución de infusión y a partir de tres a cuatro
litros la ocurrencia de alteraciones en la osmolalidad y distribución de solutos (39) (Tabla 3).
La hipotensión que puede ser precedida por hipertensión, como se vio en el aparte de fisiopatología,
en el caso de ser coincidente con una caída sustancial en los niveles séricos de sodio se puede asociar
a trastornos electrocardiográficos como prolongación del QRS, alteraciones del segmento ST y hasta
paro cardíaco (45). Alternamente, algunos pacientes pueden referir dolor torácico al inicio del cuadro
(46). Puede ocurrir edema pulmonar, que se manifiesta con aumento de la frecuencia y el trabajo
respiratorio, siguiendo la cascada fisiopatológica previamente mencionada (39).
En casos en los que se utiliza glicina en el medio de infusión pueden acontecer de manera progre-
siva disestesias y parestesias en cara, cuello y miembros superiores y posteriormente visión borro-
sa o ceguera completa. Estas alteraciones visuales pueden ser los únicos síntomas del síndrome o
estandartes de la severidad del mismo. Se sugiere que la hiponatremia pueda coadyuvar en el
surgimiento de estos síntomas (39).
Figura 3.  Eventos relacionados hiperglicinemia e hiperamonemia
Cardiovasculares Plasmático y renal Neuroeje
Hipertensión Hiperglicinemia Náusea, emesis
Bradicardia Hiperamonemia Agitación
Arritmias Hiponatremia Parestesias, convulsiones
Dificultad respiratoria Hipoosmolalidad Ceguera
Hipotensión Falla renal aguda Coma
Colapso cardiocirculatorio Hemólisis MUERTE
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A parte de la alteración del estado de conciencia, con agitación o, por el contrario, estupor, se ha
descrito la aparición de crisis convulsivas de tipo tónico clónico generalizadas.  Casos severos
terminan en coma que puede durar hasta veinticuatro horas; por encima de este período de tiempo
se correlaciona con un desenlace muy pobre (47).
Etanol
La monitorización de la concentración de etanol en aire espirado permite de manera muy fidedigna
valorar la cantidad de infusión absorbida, estimándose que concentraciones de 0.2 mg/mL se aso-
cian a importantes volúmenes absorbidos y a morbilidad (26,16). Esto se logra con la adición de
etanol a bajas concentraciones (0.5-2%) al líquido de irrigación (39).
Tratamiento
La capacidad que tenga el equipo quirúrgico de sospechar la entidad hará que su tratamiento sea
instaurado pertinentemente; de lo contrario su demora puede acarrear graves consecuencias en
casos en los que se instaure el cuadro florido (39). Cuando el cuadro se sospecha durante la
intervención se podría recomendar la colocación de la bolsa de irrigación a 40 centímetros de altura
de la próstata y el paso de una vía de drenaje suprapúbico (48), aunque varios autores recomiendan
la suspensión del procedimiento y el proceder con el tratamiento pertinente (49).
Cabe destacar que la monitorización estrecha de los niveles de natremia ha sido recomendada, aún
así sean imprecisos de la cantidad de líquido absorbido; lo que se busca es correlacionar y vigilar la
hiponatremia tomándose muestras cada quince minutos durante el transoperatorio. Tal conducta
traería una imposición alta en costos (50,51). Más sin embargo sería la monitorización de la
osmolalidad plasmática un factor a tener más en consideración (25).
En los casos en los que aparece manifestación por hipervolemia e hipertensión el manejo sería con
diurético de asa, llegándose a necesitar dosis de furosemida de 20 a 100 mg. Se busca redistribuir
el líquido corporal desde el intersticio, promoviéndose la diuresis y disminuyendo la volemia (48).
Cabe recalcar que el manejo debe instaurarse de manera individualizada. En pacientes en los que
se detecte compromiso por edema pulmonar se debe instaurar una terapia de soporte vital adecua-
da con intubación orotraqueal y monitorización hemodinámica precisa con el uso de catéter venoso
central o catéter de arteria pulmonar (39). Otras referencias bibliográficas estiman que el uso de
diuréticos osmóticos como el manitol, con especial cautela de empeorar la hipervolemia, puede ser
beneficioso (48).
El uso de vasoconstrictores, la monitorización hemodinámica estrecha con PVC o catéter de arte-
ria pulmonar, el uso de solución salina hipertónica y el calcio son recomendados por varios autores
para el manejo de los cuadros de hipotensión que pueden presentar los pacientes con el síndrome;
sin olvidar, sin embargo, que la resolución definitiva subyace a un correcto restablecimiento de la































La presencia de hiponatremia será distinguida, a parte de la medición de sus niveles plasmáticos, si
se asocia a la presencia de síntomas, ya que se ha comprobado que la existencia de éstos son los
factores más importantes en cuanto a mortalidad y morbilidad de la entidad (52). Tan pronto ocurra
sintomatología en el contexto de hiponatremia, especialmente con sodio sérico menor de 120, se
recurrirá al uso de furosemida endovenosa y la infusión de 200 a 500 cc de solución salina al 3 ó 5
por ciento a una tasa no mayor de 100 cc/hora (49). Se busca una corrección de aproximadamente
1.5 mmol/L/hora hasta que cese la sintomatología, se alcance un umbral de natremia de 120-125
mmol/L o se logre un total de corrección de 8 mmol/L en un día (39,53). A considerar será que la
tasa de corrección de la hiponatremia no exceda de 12 mmol/L en un día para evitar al máximo el
síndrome de demielinización osmótica (25,53). Por el contrario, al detectarse niveles de natremia
mayor de 120 mmol/L y que sean asintomáticos podrá instituirse la reposición de solución salina
normal a ritmo lento con la previa administración de furosemida endovenosa (39). En el Reino
Unido se reportó recientemente la corrección de hiponatremia dilucional en dos pacientes con
síndrome de resección transuretral de próstata con solución salina al 29.2 por ciento. Requerirá
esta conducta de más estudios para que sea adoptada de manera general ante el temor de generar
un fenómeno de demielinización (54).
Se ha comprobado que el uso de L-arginina posterior a una infusión de glicina evita un posterior
aumento de los niveles de amonio y acelera la disminución de sus niveles a patrones normales (55).
Esta sustancia promueve a nivel hepático la conversión de amonio a urea y disminuye la liberación
de amonio al torrente sanguíneo (55). En nuestro medio queda cuestionado su uso dado su disponi-
bilidad y alto costo.
Apoyándonos bajo el concepto de la participación de la glicina en la génesis de las crisis convulsivas
en el SRTUP, se ha visto que el magnesio ejerce un efecto negativo sobre el receptor del NMDA
(56) y que además, las convulsiones en el síndrome son probablemente resistentes al uso de
benzodiacepinas (27); por tanto se promueve el uso de magnesio endovenoso como parte del
tratamiento de las crisis convulsivas aparte de la corrección del trastorno de osmolalidad e
hiponatremia (25). En cuanto al trastorno visual que puede suceder no hace falta instituir alguna
otra medida terapéutica aparte de las ya mencionadas, conociendo que conforme se metaboliza la
glicina y disminuyen sus niveles vuelve a la normalidad la función visual (21).
De acuerdo a los niveles de etanol en aire espirado, algunos autores hacen algunas recomendacio-
nes para el manejo del síndrome (Tabla 4).
ETANOL VOLUMEN CONDUCTA
(mg/ml) ABSORBIDO (cc)
0.05-0.25 200-1000 - Reducir la administración de líquidos EV
0.25-0.5 1000-2000 - Reducir la duración de la RTU.
- Disminuir presión intravesical de la infusión.
Mayor de 0.5 Mayor de 2000 - Finalizar la intervención.
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Prevención
Se ha discutido por parte de varios autores que las medidas que pueden disminuir la aparición del
síndrome son las siguientes (25,39):
- Uso de soluciones de irrigación isoosmóticas
- Limitar la intervención a 60-70 minutos
- Colocación de la bolsa de irrigación a una altura no superior a 60 cms de la próstata
- Monitorización del volumen absorbido mediante medición de etanol, así como medición de natremia
y osmolalidad durante el procedimiento.
Terapéuticas nuevas como el uso de resectoscopios bipolares, que utilizan solución salina como
irrigación, han demostrado una diferencia estadísticamente significativa en la disminución del sodio
sérico con respecto al uso del resectoscopio monopolar. Se invoca su uso dentro del armamentario
para disminuir la aparición del síndrome (7, 57-60)). Por otro lado el uso de dextrosa al 5 por ciento
en agua destilada como solución de irrigación ha comprobado en años recientes no asociarse a la
aparición del síndrome (24).
Conclusiones
A pesar de ser un procedimiento frecuente en nuestro medio, la resección transuretral de próstata
debe alertar a su inicio sobre la posible aparición de una complicación que puede traer consecuen-
cias severas sobre el paciente. La intoxicación por el líquido de irrigación con el consecuente
desorden del volumen hídrico corporal total, alteración de la osmolalidad, natremia, glicinemia, que
puede acarrear trastornos neurológicos, cardiovasculares y renales debe poner sobre aviso al uró-
logo tratante en aras de iniciar un esfuerzo terapéutico basado en la sintomatología y gravedad del
paciente. El uso de solución salina normal e hipertónica, furosemida, magnesio, vasoconstrictores,
apoyo ventilatorio brindará al paciente una oportunidad indiscutible de mejorar su desenlace y
permitirá al equipo tratante sortear una complicación que a cualquiera le puede suceder. Finalmen-
te, avances contemporáneos en los instrumentos de resección, como el resectoscopio bipolar, pue-
den aunar en la desaparición de la incidencia del síndrome.
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